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Señores miembros del jurado: 
 
Para el cumplimiento de las disposiciones legales y vigentes del Reglamento de Grados 
y Títulos de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad César Vallejo- Trujillo, 
presento ante ustedes la tesis titulada ″ Factores Clínicos asociados a encefalopatía 
hepática en pacientes con cirrosis. Hospital Belén de Trujillo, 2016-2017″ que tiene como 
objetivo iidentificar los factores clínicos asociados a encefalopatía hepática en pacientes 
con cirrosis atendidos en el Hospital Belén de Trujillo durante el 2016-2017, esperando 
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La presente tesis tuvo como objetivo identificar los factores clínicos asociados a 
encefalopatía hepática en pacientes con cirrosis atendidos en el Hospital Belén de Trujillo 
durante el 2016-2017, la cual corresponde a un estudio de casos y controles. La muestra 
consistió en 84 historias clínicas (42 casos) y (42 controles), los cuales se obtuvieron 
mediante estudio piloto, durante el periodo 2016 - 2017, que cumplieron los criterios de 
selección y fueron seleccionados mediante muestreo aleatorio simple. Se calculó el Odds 
Ratio y la significancia de la prueba Chi-cuadrado de Pearson, posteriormente se realizó 
un análisis multivariado mediante regresión logística para la obtención del Odds Ratio 
ajustado el cual indicó que factores se encuentran asociados al desarrollo de encefalopatía 
hepática. Se consideró significancia estadística p <0,05. Se observó que tanto la 
constipación (OR: 4.1), como la hemorragia digestiva alta (OR: 7.75) fueron las únicas 
variables con asociación a encefalopatía hepática (p<0.05). La infección aunque estuvo 
presente en el 41% de pacientes con EH, no fue un factor asociado significativamente. 
De esta manera se concluyó que la hemorragia digestiva alta y la constipación son factores 
clínicos asociados a encefalopatía hepática en pacientes con cirrosis atendidos en el 
Hospital Belén de Trujillo durante el 2016-2017. Demográficamente hubo un 54% de 
hombres con cirrosis hepática y el promedio de edad general fue de 47.9 años. 
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The objective of this thesis was to identify the clinical factors associated with hepatic 
encephalopathy in patients with cirrhosis treated at the Belén de Trujillo Hospital during 
2016-2017, which corresponds to a case-control study. The sample consisted of 84 
clinical histories (42 cases) and (42 controls), which were obtained through pilot study, 
during the period 2016 - 2017, which met the selection criteria and were selected by 
simple random sampling. The Odds Ratio and the significance of the Chi-square test of 
Pearson were calculated; later a multivariate analysis was performed by logistic 
regression to obtain the adjusted Odds Ratio, which indicated that factors are associated 
with the development of hepatic encephalopathy. Statistical significance was considered 
p <0.05. It was observed that both constipation (OR: 4.1) and upper gastrointestinal 
bleeding (OR: 7.75) were the only variables associated with hepatic encephalopathy (p 
<0.05). The infection, although present in 41% of patients with HD, was not a 
significantly associated factor. In this way, it was concluded that upper gastrointestinal 
bleeding and constipation are clinical factors associated with hepatic encephalopathy in 
patients with cirrhosis seen in the Bethlehem Hospital of Trujillo during 2016-2017. 
Demographically there were 54% of men with liver cirrhosis and the average age was 
47.9 years. 
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I. INTRODUCCION:  
 
1.1 REALIDAD PROBLEMÁTICA 
La encefalopatía hepática es un problema frecuente que se presenta en el contexto de 
pacientes con cirrosis hepática, en muchos casos cuando estos no reciben tratamiento o 
cuando no cumplen con la indicación médica (1,2). Actualmente no existe registro 
estadístico exacto del porcentaje de pacientes con cirrosis y encefalopatía que dificulten 
su actividad diaria, pero en el Hospital Belén se reciben cerca de 8 a 12 pacientes 
cirróticos con encefalopatía en sus diferentes grados por mes, algunos de los cuales ya no 
pueden valerse por sí mismos; de forma similar no se han desarrollado trabajos que 
evalúen los factores predisponentes al desarrollo de encefalopatía en estos pacientes, lo 
que implica la importancia de la investigación de este tema. 
1.2 TRABAJOS PREVIOS 
Khalid A, et al 23 (Pakistán - 2017), realizaron un estudio retrospectivo de corte 
transversal en Hospitales de Pakistán, incluyendo a 145 pacientes con cirrosis hepática de 
los cuales 92 presentaban encefalopatía hepática, con el objetivo de determinar los 
factores precipitantes de encefalopatía en dichos pacientes, encontrando que el principal 
factor fue la infección subyacente (57%), seguida de hemorragia digestiva alta (29%), así 
mismo la comorbilidad más frecuentemente encontrada fue la diabetes mellitus (62%), 
concluyendo que existe una prevalencia aproximada del 60% de pacientes cirróticos con 
encefalopatía hepática y que la infección es el principal factor precipitante de dicha 
entidad. 
Qazi F, et al 24 (Pakistán - 2015), realizaron un estudio descriptivo retrospectivo para 
conocer factores de riesgo de encefalopatía hepática en pacientes con cirrosis hepática en 
150 pacientes atendidos en un hospital de Pakistán, obteniendo que la edad promedio fue 
de 52.45 años y de entre los principales factores destacó la constipación presente en el 
53.3%, seguida de la infección (36.6%), hemorragia digestiva alta (34%), trastorno 
hidroelectrolítico (29.3%), concluyendo que la constipación es la causa más común 
relacionada al encefalopatía hepática, la cual debe ser registrada y tratada en pacientes 
con cirrosis hepática. 
Tapper E, et al25 (Chicago - 2017), realizaron un estudio de tipo cohorte poblacional de 
todos los pacientes con cirrosis hepática admitidos en un hospital de la India, los cuales 
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fueron seguidos durante 5 años, y en observación de las complicaciones, determinaron 
mediante regresión logística multivariada los factores predictores de encefalopatía 
hepática, resultados positivos la hiperbilirrubinemia (ORa: 1.07, p<0.05) y el uso de 
betabloqueantes no selectivos (ORa: 1.34, p<0.05), concluyendo que dichos factores 
pueden ayudar a predecir la progresión hacia el desarrollo de encefalopatía hepática en 
pacientes con cirrosis hepática.  
1.3 TEORÍAS RELACIONADAS AL TEMA 
La cirrosis hepática tiene una alta prevalencia en el mundo, así como una alta tasa de 
mortalidad (2). De tal forma que en el Perú, se encuentra dentro de las primeras causas 
de muerte si hablamos de enfermedades digestivas, y es la primera dentro de las 
hepatopatías (3). 
De las complicaciones clínicas de la cirrosis como hemorragia varicosa, ascitis y 
encefalopatía hepática, para muchos esta última es la más devastadora (4).  
La encefalopatía hepática (EH) significa un espectro de cambios cognitivos reversibles 
que van desde la falta de atención leve y los déficits de la función ejecutiva hasta el 
letargo, la desorientación e incluso el coma (5).  
Se ha reportado que más del 40% de los pacientes con cirrosis desarrollarán finalmente 
EH (6), la cual es también el factor más importante que predice hospitalización y 
readmisión (7). En pacientes con cirrosis después del desarrollo de la EH, la mortalidad 
general de un paciente durante un año puede aumentar a > 60%. (8) 
La fisiopatología de la EH aún no se termina de dilucidar, las hipótesis más resaltantes 
incluyen argumentos que involucran neurotoxinas, deficiencia en la neurotransmisión 
(sistema GABA-érgico, dopaminérgico, serotoninérgico y glutamato-érgico (9), 
inflamación sistémica y neuroinflamación (10). Al respecto de las neurotoxinas, el 
amoníaco, producido principalmente por los enterocitos y por el catabolismo bacteriano 
del colon, es la neurotoxina más relacionada con la EH (11). Esta molécula produce 
inflamación a nivel de los astrocitos, causando edema en el sistema nervioso central, 
además de afectar directamente la actividad eléctrica neuronal (12). Por otro lado la 
infección es el factor desencadenante conocido de EH (13), pues los pacientes con cirrosis 
están inmunosuprimidos y predispuestos a desarrollar infecciones y posteriormente sepsis 
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la cual produce cambios en la actividad mental y motriz, que van desde el delirio hasta el 
coma (14).  
Las manifestaciones neurológicas y psiquiátricas producidas en la EH son inespecíficas 
(15). Inicialmente es difícil detectarlo pues altera solo pruebas psicométricas orientadas 
de atención, memoria de trabajo, velocidad psicomotora y capacidad visoespacial, a 
medida que progresa, se pueden observar cambios de personalidad (apatía, irritabilidad y 
desinhibición) (16). Posteriormente se altera el ciclo  sueño-vigilia y el paciente se 
muestra con un grado cada vez mayor de somnolencia diurna (17). Desde aquí, los 
pacientes pueden desarrollar desorientación evidente con progresión hacia el 
comportamiento inapropiado, estado confusional, estupor y finalmente coma (18). 
Desde el 2011, existe un consenso para considerar el inicio de la desorientación o asterixis 
como el signo inicial de encefalopatía hepática evidente (19). La asterixis o "temblor de 
aleteo" a menudo está presente en las etapas media-temprana de EH que preceden al 
estupor o al coma, es un mioclono que consiste en la pérdida del tono postural, 
desencadenado por maniobras como la hiperextensión de las muñecas con los dedos 
separados o la presión rítmica de los dedos del examinador. Sin embargo, la asterixis se 
puede ver en otras áreas, como los pies, las piernas, los brazos, la lengua y los párpados, 
por lo que la asterixis no es patognomónica de EH, ya que puede verse en otras 
enfermedades, como la uremia (20). 
La EH puede ser clasificada en base a diversos parámetros, tenemos según la enfermedad 
subyacente, según su curso en el tiempo, a la existencia o no de factores precipitantes, sin 
embargo la clasificación más utilizada es según la severidad de las manifestaciones 
clínicas propuesta por West-Haven (21), que valora estado de conciencia, la función 
intelectual y el comportamiento del paciente, y lo clasifica de la siguiente forma (22): 
Grado 0: Falta de cambios detectables en la personalidad o conducta, Grado I: Falta de 
alerta poco detectable, atención acortada, trastornos del cálculo,  hipersomnio, insomnio, 
o inversión del ciclo sueño-vigilia, euforia, depresión, o irritabilidad, Grado II: Letargia 
o apatía, desorientación, conducta inadecuada, lenguaje tropeloso, comportamiento 
inadecuado, dispraxia, asterixis, Grado III: Somnolencia pero puede despertarse, incapaz 
de realizar tareas mentales, gran desorientación, comportamiento extraño, ataques de ira 




1.4  FORMULACIÓN AL PROBLEMA 
¿Los factores clínicos están asociados a encefalopatía hepática en pacientes con cirrosis 
atendidos en el Hospital Belén de Trujillo durante el 2016-2017? 
 
1.5  JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 
La encefalopatía hepática es el cuadro neuropsiquiátrico de mayor relevancia dentro de 
las complicaciones de la cirrosis hepática, enfermedad que puede incluso incapacitar no 
solo a la persona que la padece sino que también puede afectar la calidad de vida de su 
entorno y de quienes se encargan de su cuidado. La prevalencia dentro de los pacientes 
cirróticos es alta, sin embargo no se conoce con exactitud, y aunque los factores que la 
predicen han sido estudiados y reportados en distintos estudios descriptivos, localmente 
no existen autores que hayan informado acerca de factores asociados al desarrollo de esta 
entidad, haciendo necesaria la investigación, por lo que se realizó el presente estudio 
cuyos resultados sirvieron para identificar pacientes con mayor riesgo de encefalopatía 
hepática, efectivizar su terapia y evitar el progreso de esta complicación. 
1.6  HIPÓTESIS 
H1: Los factores clínicos están asociados a encefalopatía hepática en pacientes con cirrosis 
atendidos en el hospital Belén de Trujillo durante el 2016-2017. 
H0: Los factores clínicos no están asociados a encefalopatía hepática en pacientes con 
cirrosis atendidos en el hospital Belén de Trujillo durante el 2016-2017. 
1.7  OBJETIVOS 
GENERAL: 
Identificar los factores clínicos asociados a encefalopatía hepática en pacientes con 
cirrosis atendidos en el Hospital Belén de Trujillo durante el 2016-2017. 
 
ESPECÍFICOS: 
* Identificar los factores clínicos en pacientes con cirrosis asociados a encefalopatía 
hepática 




* Identificar la asociación existente entre los factores clínicos y el desarrollo de 
encefalopatía hepática en pacientes con cirrosis hepática. 
* Identificar las características demográficas de edad, sexo de la población en estudio. 
 
II. MATERIAL Y METODOS:  
 
2.1 DISEÑO DE INVESTIGACION: 










2.2  VARIABLES Y OPERACIONALIZACIÓN 








Es una disfunción cerebral 
causada por insuficiencia 
hepática y que se 
manifiesta con un amplio 




encefalopatía mayor a 










 Factores clínicos 
 
Constipación 
Se define como la 
dificultad para eliminar 
las heces.  
Incapacidad de 
evacuar en 48 horas, 








Es una enfermedad que se 
caracteriza por una 
invasión y multiplicación 
de agentes patógenos en 





liquido ascítico con 











Es la perdida sanguínea 
provocada por una lesión 
situada en el tracto 
gastrointestinal, por 
















Es una condición clínica 
en la que existe una 
disminución o déficit de la 
albúmina en la sangre.  
Valor de albumina 
sérica según: 
Leve: <3.5 gr/dL 
Moderado: 3-2.5 
gr/dL 







Es una condición clínica 
en la cual existe un 
aumento de la bilirrubina 
en sangre. 
Valores mayores a 
1.2 mg/dL de 
bilirrubina, 








tipo 2  
Enfermedad crónica 
metabólica que se 
caracteriza por la 
hiperglicemia debido a 
una resistencia a la 
insulina.  
Diagnóstico médico 
de Diabetes Mellitus   
tipo 2, consignado en 






Hipertensión arterial  
Enfermedad crónica que 
se caracteriza por 
aumento de las cifras de 













Enfermedad crónica que                                       
se caracteriza por 
anormalidades 
funcionales o 
estructurales del riñón por 
un periodo >3 meses. 
Diagnóstico médico 
de enfermedad renal 











2.3  POBLACION Y MUESTRA 
Población: Pacientes con diagnóstico de cirrosis hepática con y sin encefalopatía 
hepática hospitalizados en el servicio de gastroenterología del Hospital Belén de Trujillo 
durante el 2016-2017.   
Muestra: 84 historias clínicas (42 casos) y (42 controles), los cuales se obtuvieron 
mediante estudio piloto (ANEXO 2).  
Unidad de análisis: Cada paciente con cirrosis hepática, hospitalizado en el Hospital 
Belén de Trujillo, 2016-2017 
Unidad de muestreo: Cada historia clínica de un paciente con cirrosis hepática, 
hospitalizado en el Hospital Belén de Trujillo, 2016-2017 
Muestreo: Probabilístico, aleatorio simple. 
CRITERIOS DE SELECCIÓN: 
Criterios de inclusión: 
 Pacientes con diagnóstico de cirrosis hepática de ambos sexos, mayores de 18 
años. 
 Pacientes que presenten historia clínica completa.  
 Casos: Con encefalopatía hepática grado II – V de West-Haven. 
 Controles: Sin encefalopatía hepática o con grados 0-I de West-Haven.  
Criterios de exclusión: 
 Pacientes con enfermedad psiquiátrica de fondo, con retardo mental, o con algún 
otro diagnóstico que implique alteración del estado neuropsiquiátrico. 
 Pacientes con antecedentes de algún tipo de enfermedad cerebrovascular o con 
historia cuya puntuación de Escala de coma de Glasgow sea <15.  




2.4  TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS, 
VALIDEZ Y CONFIABILIDAD 
LA TÉCNICA:  
Se utilizó el análisis documental, mediante la revisión de las historias clínicas del Hospital 
Belén de Trujillo, previamente seleccionadas bajo el diagnóstico de cirrosis hepática, para 
luego elegir a los casos y controles según muestreo aleatorio simple. 
PROCEDIMIENTO:  
Una vez obtenido el permiso correspondiente por parte de la Universidad César Vallejo 
y del Hospital en mención para la realización del proyecto de investigación los datos se 
recolectaron de la siguiente manera: 
 Se eligieron a los casos (pacientes con encefalopatía hepática grado II – V de West-
Haven), para posteriormente elegir a los controles (sin encefalopatía hepática o con 
grados 0-I de West-Haven). 
 Una vez obtenidas las historias clínicas se obtuvo los datos necesarios para hacer 
anotados en la ficha de recolección (ANEXO 1). Luego se realizó el pareamiento de 
los casos con los controles mediante el sexo y la edad. 
 
INSTRUMENTO:  
Se utilizó una ficha de recolección de datos (ANEXO 1), que recogió información acerca 
del sexo, edad, así mismo de las características clínicas como la presencia o no de 
constipación, infección, hemorragia digestiva alta, hipoalbuminemia, 
hiperbilirrubinemia, diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial y enfermedad renal 
crónica. 
2.5  MÉTODOS DE ANALISIS DE DATOS 
La información transcrita en la hoja de recolección de datos, se procesó en el programa 
SPSS 24 versión para Windows, de la siguiente manera: 




 Estadística analítica: Para los factores politómicos se aplicó análisis multivariado 
mediante regresión logística en donde se calculó el Odds Ratio ajustado y se 
determinó los factores asociados a encefalopatía hepática asumiendo valores 
significativos de P<0.05. 
2.6  ASPECTOS ETICOS 
El estudio se realizó respetando los criterios de las Normas de Ética en la investigación, 
y por tratarse de una revisión de las historias clínicas, se tomó en cuenta la 
confidencialidad de la información, según se menciona en la declaración de Helsinki(26), 
código de ética y deontología del Colegio Médico del Perú(27) y Ley General de Salud 
del Perú(28), en donde se estipula que toda información obtenida deberá ser utilizada solo 
para fines de la investigación; asimismo de la aprobación del Comité de Investigación de 















OR (IC 95%) p Total Si No 








0.96 (0.92-1.00) 0.160* 
Sexo  
Mujer 39 (46) 19 (45) 20 (47) 0.96 (0.92-1.00) 0.827 
Hombre 45 (54) 23 (55) 22 (53)   
Constipación  
Si 38 (45) 24 (57) 14 (33) 4.10 (1.26-13.32) 0.028 
Infección 
Si 27 (32) 17 (41) 10 (24) 2.93 (0.95-9.08) 0.102 
HDA 
Si 18 (21) 13 (31) 5 (12) 7.75 (1.61-37.18) 0.033 
Hipoalbuminemia 
Si 39 (46) 22 (52) 17 (41) 2.24 (0.70-7.20) 0.274 
Hiperbilirrubinemia 
Si 39 (46) 19 (45) 20 (47) 0.31 (0.09-1.06) 0.827 
Diabetes mellitus 
Si 30 (36) 16 (38) 14 (33) 3.15 (0.95-10.38) 0.649 
Hipertensión arterial 
Si 41 (49) 18 (43) 23 (55) 3.99 (0.80-19.89) 0.275 
Enfermedad renal crónica 
Si 14 (17) 9 (21) 5 (12) 2.02 (0.61-6.63) 0.242 
Fuente: Historias clínicas, del servicio de medicina interna, Hospital Belén de Trujillo. 
En la tabla 1 se muestra el análisis bivariado de los factores clínicos asociados a 
encefalopatía hepática, en donde se observa que la edad promedio global fue de 47.9 años, 
y aunque en los casos esta fue algo superior (50.12 vs 45.8 años), no fue 
significativamente mayor (p=0.160). El 54% de pacientes fueron hombres, y esta 
superioridad se mantuvo tanto en los casos (55%) como en los controles (53%), no 
asociándose el sexo a encefalopatía hepática (p=0.827). La constipación (OR: 4.1) y la 
hemorragia digestiva alta (OR: 7.75) fueron las únicas variables asociación con 
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encefalopatía hepática (p<0.05). La infección aunque estuvo presente en el 41% de 
pacientes con EH, no fue un factor asociado significativamente. 
Tabla 2.  Análisis multivariado de los factores clínicos asociados a encefalopatía hepática 
en cirróticos 
Factor clínico B 
Error 
estándar 
Wald gl Sig. Exp(B) 
95% C.I. para 
EXP(B) 
Inferior Superior 
Constipación 1.41 0.6 5.52 1 0.02 4.1 1.26 13.32 
Infección 1.08 0.58 3.48 1 0.06 2.93 0.95 9.08 
HDA 2.05 0.8 6.55 1 0.01 7.75 1.61 37.18 
Hipoalbuminemia 0.81 0.6 1.84 1 0.18 2.24 0.7 7.2 
Hiperbilirrubinemia -1.16 0.62 3.49 1 0.06 0.31 0.09 1.06 
Diabetes Mellitus 1.15 0.61 3.54 1 0.06 3.15 0.95 10.38 
Hipertensión arterial -0.24 0.54 0.2 1 0.65 0.79 0.27 2.27 
ERC 1.38 0.82 2.84 1 0.09 3.99 0.8 19.89 
SEXO -0.51 0.55 0.88 1 0.35 0.6 0.2 1.75 
Edad -0.04 0.02 3.81 1 0.05 0.96 0.92 1 
Constante -2.5 1.61 2.41 1 0.12 0.08     
HDA: Hemorragia digestiva alta. ERC: enfermedad renal crónica. 
Fuente: Historias clínicas, del servicio de medicina interna, Hospital Belén de Trujillo. 
La tabla 2 muestra el análisis multivariado de los factores asociados a encefalopatía 
hepática, en donde se observa que tanto la constipación, como la hemorragia digestiva 
alta se mantuvieron como variables asociadas a EH (p<0.05). Observamos que la 
constipación (OR: 4.1) es un factor de riesgo para el desarrollo de encefalopatía hepática 
(IC 1.26 -13.32 %), similar al resultado se encontró para la hemorragia digestiva alta (OR: 
7.75) que también constituye un factor de riesgo para el desarrollo de dicha enfermedad 




La encefalopatía hepática (EH) es una de las complicaciones que acarrea el padecer de 
cirrosis hepática, su carga familiar y social es alta, incluso mayor a otras complicaciones 
como el sangrado y la ascitis, debido a los cambios cognitivos que se suscitan. La 
reversibilidad de la encefalopatía ha generado diversos estudios centrados en discernir las 
posibles etiologías, o desencadenantes de la misma en pacientes con cirrosis hepática de 
distinta etiología. La identificación oportuna de estos desencadenantes pueden dar una 
esperanza de un adecuado manejo y prevenir la encefalopatía en los pacientes con cirrosis, 
en el presente estudio se ha planteado identificar los factores clínicos asociados a 
encefalopatía hepática en pacientes con cirrosis atendidos en el Hospital Belén de Trujillo 
durante el 2016-2017. 
La hemorragia digestiva alta se asoció significativamente a encefalopatía hepática (ORa: 
7.75, IC 95%: 1.61-37.18, p=0.01) y estuvo presente en el 31% de nuestros pacientes con 
EH, numerosos trabajos exponen acerca de este hecho. Al respecto Khalid A, et al 23 
(Pakistán 2017), concuerdan con nuestros resultados, exponiendo que la hemorragia 
digestiva alta se presentó en el 29% de los pacientes cirróticos afectados de encefalopatía 
(23). De forma similar Qazi F, et al 24, reportaron un 34% de pacientes con hemorragia 
del tracto gastrointestinal y al igual que nosotros representó el segundo factor más 
frecuentemente encontrado en pacientes afectados por EH. 
Fisiopatológicamente se explica la relación del sangrado gastrointestinal y la EH 
mediante el amoniaco, se sabe que el tracto gastrointestinal (TGI) es la fuente principal 
de amoníaco, se produce a nivel de enterocitos a partir de glutamina y la catabolización 
de las bacterias principalmente a nivel del colon (29). En situaciones normales donde 
existe un hígado correctamente funcionante, este se encarga de eliminar casi todo el 
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amoníaco evitando su circulación libre. Sin embargo, en pacientes con cirrosis la función 
del hepatocito está deteriorada y cualquier elevación de amoníaco en la sangre como el 
desgaste muscular, y el sangrado gastrointestinal, puede dejar libre al amoniaco el cual 
viajará a través de la circulación sistémica hacia el sistema nervioso causando un deterioro 
neurológico. 
Se menciona que otro mecanismo por el cual se implicaría el sangrado gastrointestinal es 
la deshidratación, la cual puede ocurrir sobre la base de pacientes con cirrosis debido a la 
pobre ingesta de líquidos, uso de diuréticos, la diarrea mediada por lactulosa, y por 
supuesto debido a la depleción de volumen generado por las pérdidas de sangre a nivel 
gastrointestinal alto. 
El estreñimiento fue el primer factor más frecuente responsable del 57% de los casos de 
encefalopatía hepática, lo cual es concordante con estudios previos como el de Qazi F, et 
al 24  (Pakistán, 2014), quienes luego de aplicar un estudio descriptivo transversal, 
encontraron una frecuencia del 53% de constipación en los pacientes cirróticos con EH 
(24). De forma similar Nayak M, et al (India, 2016), quienes con el objetivo de determinar 
los factores precipitantes de EH en cirróticos, llevaron a cabo un estudio transversal 
descriptivo, reportando que la constipación es el segundo factor más frecuente, y se 
presenta en al menos el 80% de los pacientes con EH. 
El estreñimiento o constipación, no suele ser tomado en cuenta en muchas enfermedades, 
es posible que eso haya sucedido en nuestra población, lo cual explicaría su alta 
frecuencia (34). Por otro lado, tenemos otros factores los cuales favorecen su aparición, 
estos son la deficiencia dietética, bajos recursos, desconocimiento o la imposibilidad de 
acceder a agentes procinéticos como lactulosa (35). Al respecto, Pantham G, et al 36 
(2017, Estados Unidos), realizaron un estudio prospectivo siguiendo una cohorte de 45 
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pacientes con cirrosis hepática, en donde evaluaron el papel de la adherencia a la 
lactulosa, el estreñimiento y su relación con la aparición de encefalopatía hepática, ellos 
informaron que la mitad no se adecuaba al uso de lactulosa, y en general hubo una 
incidencia del 40% de estreñimiento, la cual probablemente se relacionó al 
incumplimiento de la lactulosa, concluyendo que la prevención de la constipación puede 
ser una estrategia efectiva en el retardo de la aparición de EH. 
Además, debemos recalcar que la mayoría de pacientes pertenecientes a nuestro estudio 
son de edad mediana avanzada, y se sabe que a medida que se incrementa la edad, la 
aparición de estreñimiento se hace más frecuente. El papel de la constipación es 
importante pues se conoce que un tránsito intestinal lento permite un mayor contacto de 
las bacterias con los desechos nitrogenados, los que son asimilados por estos 
microorganismos, para producir amoniaco, el cual llega al sistema nervioso mediante el 
torrente sanguíneo, desencadenando el déficit neurológico de la encefalopatía hepática. 
V. CONCLUSIONES  
 
 La hemorragia digestiva alta (ORa: 7.75, p=0.01) y la constipación (ORa: 4.1, 
p=0.02) son factores clínicos asociados a encefalopatía hepática en pacientes con 
cirrosis hepática.  





 Realizar estudios prospectivos a pacientes con diagnóstico de cirrosis hepática 
con mayor tamaño de muestra y seguimiento durante más tiempo. 
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HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
“FACTORES CLÍNICOS ASOCIADOS A ENCEFALOPATIA HEPATICA EN 
PACIENTES CON CIRROSIS ATENDIDOS EN EL HOSPITAL BELEN DE 
TRUJILLO, DURANTE EL PERIODO 2016-2017” 
 
ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA: SI (   )   NO (   ) 
 Edad: _____ años    
 Sexo: M (   )   F(   )      
 Constipación: SI (   )   NO (   ) 
 Infección:  SI (   )   NO (   ) 
 Hemorragia digestiva alta: SI (   )   NO (   ) 
 Hipoalbuminemia: SI (   )   NO (   ) 
o Leve (    )   Moderada (   ) Severa (   ) 
 Hiperbilirrubinemia: SI (   )   NO (   ) 
 Diabetes Mellitus tipo 2: SI (   )   NO (   )   
 Hipertensión arterial : SI (   )   NO (   )  
 Enfermedad renal crónica:  SI (   )   NO (   )  
 
 
